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RESUMEN 
 
 
En el espectro de patológica aortica, enfermedad aneurismática es una entidad que 
se encuentra dentro de las primeras 20 causas de muerte en adultos en estados 
unidos, pero la historia natural de la enfermedad constituye un verdadero reto 
diagnóstico y terapéutico, por cuanto una gran parte de la enfermedad es silente y 
en gran medida asintomática, y su curso natural sin tratamiento se asocia a 
mortalidad extremadamente alta. 
Los aneurismas de la aorta torácica corresponden a una dilatación patológica de la 
pared del vaso como resultado de una debilidad en el tejido que la conforma. En 
este proceso intervienen diversos factores tanto inflamatorios, metabólicos, 
genéticos y físicos. Es la interacción de todos estos factores lo que determina el 
curso de la enfermedad; pero pese a los diversos frentes que juegan en la 
fisiopatología las repercusiones sistémicas clínicamente evidentes son pocas por lo 
que la progresión de la enfermedad suele ser con escasas a nulas manifestaciones 
clínicas y en muchos casos el debut de la patología suele ser suponer un gran riesgo 
para la vida del paciente. 
Es por esto que el desarrollo de técnicas de imágenes ha abierto un nuevo universo 
de conocimiento de la enfermedad, permitiendo conocer los cambios 
fisiopatológicos y documentar la progresión de esta; este punto permitió documentar 
con detalle la anatomía  de las lesiones y su estrecha relación con las estructuras 
vecinas permitiendo la planeación quirúrgica; El detalle logrado con la evolución de 
las técnicas de imágenes permitieron el desarrollo de alternativas terapéuticas y con 
este el éxito terapéutico. 
Históricamente el abordaje terapéutico supuso una morbimortalidad elevada por 
cuanto existían limitaciones técnicas para los reparos abiertos y el golpe 
hemodinámico era tal que limito enormemente el resultado quirúrgico. Esto llevo a 
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una gran búsqueda de alternativas para el manejo que derivaron en una revolución 
que buscaba mejorar el resultado. Esto se logró con el desarrollo técnico 
endovascular que ofrecieron una alternativa con mejores resultados. 
En la actualidad el manejo endovascular es la punta de lanza para el manejo de los 
aneurismas de la aorta toracoabdominal. Con estas técnicas se ha logrado mejorar 
sustancialmente los resultados en morbimortalidad y se amplió el espectro de 
lesiones tratables, ofreciendo a los pacientes una variedad de alternativas. Las 
técnicamente mínimamente invasivas rompieron con paradigmas que rodeaban el 
manejo de la patología aneurismática, con ayuda de los progresos en estudios 
imagenlógicos la caracterización de las lesiones se detalló aún más y permitió el 
conocimiento a fondo de la historia natural de la enfermedad permitiendo así 
elaborar estrategias de manejo. El desarrollo de toda una industria detrás de 
materiales y dispositivos permitió también que los avances se consolidaran hasta 
ocupar el nivel de importancia que hoy vemos.  
Es por eso que hoy en día los reparos endovasculares de aneurismas de aorta 
toracoabdominal confieren tasas de éxito por cuanto el impacto fisiológico de las 
intervenciones se disminuyó de manera abismal, lo que se ven reflejado en un 
margen de seguridad razonable para el paciente, la disminución sustancial de la 
morbimortalidad, la ampliación del espectro tratable de la enfermedad.  
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INTRODUCCIÓN 
 
 
La toma de decisiones clínicas va de la mano con un conocimiento amplio sobre el 
tópico que se desee tratar, para el caso de los aneurismas de a aorta 
toracoabdominal (AATA), son de características degenerativas y se asocian más a 
condiciones genéticas de índole familiar o con síndromes genéticos definidos como 
el síndrome de Marfan (1) (2). 
 
 
La historia de la enfermedad parte de un crecimiento lento de la aorta con el 
consecuente aumento del riesgo de disección de la misma. La velocidad de este 
fenómeno depende de diversos factores, para el caso de los aneurismas torácicos 
(AAT), la velocidad de expansión es mucho menor en comparación con los 
aneurismas de la aorta abdominal (AAA); esto implica que la sintomatología es poco 
diciente y lamentablemente cuando aparecen suelen ser con consecuencias fatales 
(3).  
 
 
Con el correr del tiempo el manejo de los AAT se produjeron grandes cambios que 
resultaron en progreso impresionantes en los resultados terapéuticos. Es así como 
la aparición de estudios imagen lógicos sofisticados y técnicas quirúrgicas y 
dispositivos novedosos permitieron el desarrollo de un amplio conocimiento sobre 
el manejo de esta entidad. 
 
Es con las técnicas endovascular donde el manejo de la patología aortica que se ha 
dado un cambio fundamental, la reducción abismal de la mortalidad, y la tasa de 
éxito documentadas rompe un verdadero paradigma negativo que cubría el manejo 
de la patología aneurismática de la aorta torácica. Es en este punto donde se ha 
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creado una ola de nueva evidencia que respalda el uso de estas técnicas Con este 
precedente el estudio del manejo de la patología aortica es una parte fundamental 
en el espectro de las entidades de manejo del cirujano general, a continuación 
daremos un recorrido por los aspectos generales de la enfermedad, las pruebas 
diagnósticas, los estudios imagen lógicos, finalmente  abordaremos luego de una 
revisión sistemática del manejo actual de la patología aneurismática de la aorta 
torácica. Para tal fin hemos realizado una búsqueda sistemática en bases de datos 
reconocidas tales como PubMed, ScienceDirect, Ovid y EmBase, tomando como 
términos clave “aneurisma de aorta torácica” y sus términos relacionados 
centrándonos particularmente en la literatura de impacto de los últimos 10 años, 
tomando para tal fin artículos originales, directrices de sociedades científicas y 
revisiones clásicas, nos hemos centrado además en la población adulta y en 
literatura en español e inglés disponibles en texto completo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
12 
 
 
MARCO TEÓRICO 
 
 
DEFINICIÓN 
 
 
Los aneurismas se definen como dilatación localizada y de espesor completo de un 
vaso sanguíneo, cuyo aumento supera al 50% del diámetro frente a una medida 
promedio de la población sana (4) (5) (6). En la aorta torácica y abdominal se 
originan debido a una debilidad que se traduce en dilatación de la pared aortica; por 
definición se considera dilatación superior a 1,5 veces el valor normal (7). Los 
aneurismas de la aorta ascendentes son los más comunes con el 40%, le siguen 
los de la aorta descendente con 35%, arco aórtico 15%, y los toraco abdominales 
con el 10% (1) Por el contrario un Pseudoaneurisma (o aneurisma falso) es una 
acumulación de sangre y tejido conectivo por fuera de la aorta derivado de ulceras 
aorticas, disecciones o traumatismos. (8). 
Es fundamental identificar hasta qué punto el crecimiento de la aorta torácica 
representa un riesgo considerable de ruptura, se ha encontrado que un diámetro 
mayor a 6,1 cm es un predictor muy fuerte para ruptura de la dilatación de la aorta 
aneurismática (9).  
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EPIDEMIOLOGIA 
 
 
Dado que el curso de la enfermedad es silente muchos casos asintomáticos u otros 
donde los fallecimientos se atribuyen a otras causas hacen difícil hacer una 
evaluación real de la prevalencia. Hay datos que hablan de prevalencias del orden 
de 0,16% cifra a la que llegaron después de realizar tomografías post mortem como 
tamizaje para otras patologías (10), otro autor documento valores cercanos a 0,34 
para pacientes asintomáticos, partiendo de que se consideraba como aorta normal 
hasta los 5 cm (11). 
Estudios de incidencia reportaron valores de 5,6 y 10,4 casos por cada 100.000 
habitantes, Pero la tendencia es hacia un aumento en estas tasas (1) (12).  Olsson 
examinó la prevalencia de AATA en una gran población basándose en el registro 
nacional de salud en Suecia, de donde se seleccionaron 14.229 individuos con 
enfermedad e la aorta torácica, y encontró que solo en 11.039 (78%) el diagnostico 
se hizo antes de la muerte. La incidencia aumentó 52% en hombres y 28% en 
mujeres frente a las ya reportadas alcanzando valores de y 16,3 y 9,1 por 100.000 
habitantes respectivamente (13). Los autores concluyeron que el aumento en la 
prevalencia e incidencia de la enfermedad aortica se puede atribuir a la mejora de 
las técnicas de imagen, envejecimiento de la población y a la difusión del 
conocimiento de esta entidad entre médicos y pacientes (14). Los AAT son una 
entidad patológica primordialmente de ancianos, el promedio de edad es de 65 
años, con una relación hombre mujer 1,7:1  (1). Pero en el caso de los AAA la edad 
media de presentación es de 75 años, y la proporción H: M es de 6:1  (15).  Se ha 
logrado demostrar un claro componente genético, en cerca del 20% de los pacientes 
con AAT demostrando tener al menos un familiar en primer grado con enfermedad 
aneurismática (16) (17) (18).   
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FACTORES DE RIESGO. 
 
 
Los factores de riesgo del paciente con dilataciones aneurismáticas de la aorta son 
comunes, como por ejemplo hipertensión, tabaquismo y enfermedad aterosclerótica 
(19) (20).  Las AATA se asocian más con cambios degenerativos, aunque hasta un 
20% de los pacientes se presentan como manifestaciones tardías de una disección 
crónica (21).   En el caso de las disecciones cuando estas presentan dilataciones 
de la pared exterior a la falsa luz, hasta un 40% van a requerir un reparo de este 
nuevo hallazgo independiente del tratamiento inicial de la disección (9).      La 
hipertensión arterial sistémica (en particular, la presión arterial diastólica elevada 
superior a 100 mm Hg) se ha asociado con el crecimiento de la aorta y ruptura. (22).  
Muchos síndromes genéticos además de los síndromes clásicos que comprometen 
los tejidos conectivos como el Marfan, Loeys-Dietz o síndrome de Ehlers Danlos se 
asocian con la aparición de aneurismas de la aorta y disecciones, se ha demostrado 
que entre el 11% y el 19% de los pacientes  con plan de manejo quirúrgico de 
enfermedad aneurismática o disección tienen un familiar en primer grado con esta 
misma patología (19) (20) (23) (24).   
El síndrome de Marfan que se asocia con mutaciones en el gen FBN-1, que 
generalmente se localiza en la raíz aortica, se asocia con crecimientos acelerados 
a edades tempranas lo que deriva en regurgitación aortica y disecciones (5) (25). El 
síndrome de Loeys-Dietz el cual es autosómico recesivo, presenta mutaciones en 
el gen que codifica para el receptor del factor de crecimiento transformante beta 1 y 
2 y se comportan similar a los que cursan con síndrome de Marfan (26). Hay 
malformaciones congénitas que también se asocian con la formación de aneurismas 
como lo es la válvula aortica con dos cúspides, en la cual cerca del 20 y el 84% de 
los pacientes tienen dilatación de la aorta descendente requiriendo algún tipo de 
intervención en casi 25% de esos pacientes (27) (28). 
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 Los pacientes con una fuerte historia familiar de AATA tienden a presentar la 
enfermedad en una edad más temprana que los que no tienen este factor, en 
contraste con los que tienen alguna enfermedad del colágeno que tienden a 
aparecer a una edad mayor, Esta enfermedad parece ser heredada de forma 
autosómica dominante (29) (24).. Un pequeño grupo de enfermedades pueden 
producir dilataciones aneurismáticas como producto de procesos infecciosos o por 
respuesta autoinmune (30) (31).  Estudios de mapeo han sugerido que existe una 
importante heterogeneidad genética en estos pacientes con AAT familiar y 
disecciones de tipo familiar; lográndose identificar mutaciones en los genes  ACTA2, 
TGFBR2 y MYH11 que se relacionaron con aneurismas y disecciones 
toracoabdominales ADTA, lo que sugiere que las mutaciones  en los quienes que 
codifican la formación de bloques de construcción de la pared de la aorta basados 
en actina y miosina, la mezcla de estas mutaciones configuran los síndromes de 
ADTA de tipo familiar 2 y 4 (32) (18) (33). Otras mutaciones en los genes 
responsables de la adhesión de las células del músculo liso y la contracción se han 
identificado en los pacientes con los casos esporádicos y familiares de ADTA (34).  
 
Debido a que la mayoría de los pacientes con AATA son asintomáticos, el 
tratamiento está dirigido a evitar la ruptura. Los estudios sobre la historia natural de 
AATA son raros.  Además, los estudios sobre AATA incluyen a menudo los 
pacientes con disección aórtica aguda y crónica, lo cual limita el análisis de los 
datos. 
Los primeros estudios en la época de 1970 por Pressler y McNamara documentaron 
que aproximadamente el 40% de los pacientes que no se sometieron a reparación 
quirúrgica de la AATA murió; mientras que el 32% murieron de otras enfermedades 
cardiovasculares (35) . La media de supervivencia fue de menos de 3 años. Durante 
el largo período de observación, más del 90% de los pacientes sufrió ruptura, el 
68% de ellas se produjeron después del primer mes de diagnóstico. (3). 
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La tasa de supervivencia a 5 años para los pacientes con AAT de 6,0 cm es 54%, 
con un riesgo de ruptura de 3,7% por año y un riesgo de muerte de 12% anual. La 
media de supervivencia en pacientes con AATA no tratados es pobre en sólo el 3,3 
año (36). En un estudio realizado por Crawford y colaboradores, sobre la historia 
natural de los pacientes que no eran candidatos para la cirugía, la tasa de 
supervivencia fue de sólo un 24% a los 2 años, con más de la mitad de las muertes 
relacionada con la ruptura del aneurisma; la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC) se observó en el 80% de ellos (37). Estudios similares en pacientes 
con AAA infra renal de pequeño tamaño han confirmado la EPOC como un factor 
de riesgo significativo para ruptura (38). 
 
Cambria y colaboradores presentaron el seguimiento a una serie de 57 pacientes 
con AAT que no se consideraron candidatos a cirugía; encontrando que Además 
del EPOC, había una asociación (p = 0,06) entre la ruptura y falla renal crónica (39). 
En otro trabajo realizado por Griepp y sus colegas, 165 pacientes con AATA se 
controlaron después de determinarse que no eran candidatos quirúrgicos. El 20% 
de los pacientes con el tiempo sufrió ruptura. Los factores de riesgo importantes 
para este desenlace fueron la edad avanzada, la presencia de EPOC, el dolor 
continuo característico, y el diámetro de la aorta.  Se logró evidenciar la tendencia 
de ruptura en aortas de diámetros pequeños que en pacientes con aneurismas 
degenerativos no disecados (40). 
El diámetro del aneurisma es el factor de riesgo más importante para la ruptura. 
Dapunt logro documentar que los AATA de más de 8 cm tienen un riesgo del 80% 
de la ruptura dentro del primer año de diagnóstico (9).  Sin embargo, el tamaño en 
el que ocurre la ruptura de AATA es impredecible (41); pero igual que en los AAA, 
parece que las tasas de crecimiento del aneurisma juegan un papel importante. La 
tasa de expansión promedio de un AATA es de aproximadamente 0,10-0,42 cm /año 
(36) (41) (42).  Coady y asociados sugieren una taza de expansión superior a 1 cm 
/años es un predictor de ruptura inminente (41).  
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Por otra parte, Juvonen y sus colegas examinaron a 114 pacientes con AATA, El 
análisis multivariado sugirió que el aumento de la edad, el dolor (incluso atípico), 
EPOC, el diámetro de la aorta descendente y el diámetro de la aorta abdominal 
fueron predictores de ruptura (43). Un grupo de trastornos inflamatorios de se asocia 
con el desarrollo de AAT como por ejemplo células gigantes, arteritis de Takayasu, 
artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, artritis reactiva, la granulomatosis de 
Wegener, artritis reactiva, y el síndrome de Behcet. (44), pero es la arteritis de 
células gigantes la enfermedad inflamatoria que más comúnmente conduce a la 
formación de AAT, donde cerca del 11% de estos los va a desarrollar (45,46) 
Los términos secular y fusiforme también deben ser bien definidos por cuanto la 
morfología de la lesión va ligada a las alternativas terapéuticas.  La mayoría de los 
AATA son fusiformes, ellos se forman pos una dilatación crónica y uniforme que 
compromete toda la circunferencia de la aorta. Mientras que los aneurismas 
saculares suponen una dilatación excéntrica de la pared aortica (47). 
 
 
PATOGÉNESIS 
 
 
El desarrollo de un AATA es un evento multifactorial que implica una compleja 
interacción de factores genéticos, desequilibrios celulares, y factores 
hemodinámicos alterados 48. El aumento en la incidencia de AATA en pacientes 
con síndrome de Marfan y otros trastornos hereditarios del tejido conectivo 
responden a las leyes mendelianas, mientras que los tipos familiares de ADTA y los 
esporádicos o no sindromitos heredan de manera autosómica dominante, 
mostrando una variada edad de inicio, así como una penetrantica disminuida lo que 
sugiere una variación genética a lo largo de los segmentos de la aorta (24) (32) (18). 
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Estudios más recientes han sugerido que la variación genética en la matriz 
extracelular de actina y miosina puede contribuir al desarrollo de AATA, por lo tanto, 
es un proceso complicado, dinámico que implica tantos procesos extracelulares y 
como celulares (48).  
Una gran cantidad de reportes sugieren que ocurre una degradación de la matriz 
extra celular por métalo proteasas, comparado con la producción, lo que lleva a 
cambios importantes en la composición final de la pared y a sus propiedades 
biomecánicas (49). 
Con respecto a las propiedades biomecánicas y la composición de la aorta, 
incluyendo el papel de la elastina y el colágeno en la matriz arterial, es importante 
destacar que existen diferencias significativas en la composición de la pared desde 
la aorta ascendente hasta la bifurcación ilíaca (50).  
Andreotti y colegas han documentado que la aorta ascendente tiene una mayor 
concentración de la elastina y es más elástica que la aorta descendente. Esta 
particularidad en la concentración de elastina se traduce en una disminución 
progresiva de la relación de la elastina y el colágeno (51). 
Un grupo de estudios han documentado la sobreexpresión y aumento de la actividad 
de diversas proteasas, específicamente las Mbps, en AATA (52). Estas enzimas 
proteolíticas se han estudiado más extensamente en los AAA, y son críticas durante 
la formación de AATA.  
Sinha y colaboradores en un trabajo documentaron la producción asimétrica de 
MMP9 en la pared AATA en expansión, lo que se correlaciona con un mayor número 
de macrófagos. Por el contrario, se documentó que aumentarse la MMP-2 en la 
pared de la AATA que se mantiene estable, y en particular en los sitios que se 
identificaron que las células de músculo liso fueron más abundantes y la pared se 
conservó (53). 
Ikonomidis estudió el papel de MMPs en un modelo murino de AATA, este autor 
documento que la delección del gen MMP9 frena la formación de AAT a pesar del 
incremento en la actividad de MMP-2. Llegaron a la conclusión que las interacciones 
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entre MMP9 y MMP2 son necesarias para facilitar la progresión de la AATA (52) 
(54).  
La histología de AATA está más estrechamente relacionada con La degeneración 
medial, anteriormente conocida como necrosis quística de la media; La 
degeneración medial se caracteriza por la fragmentación y la pérdida de fibras 
elásticas, pérdida de células músculo liso y colecciones de tejido colágeno 
intersticial, sustancia fundamental basófilos, y proteoglicanos. (55) (56). 
Aunque la degeneración medial es considerada como parte del proceso normal de 
envejecimiento, este se acelera por ciertas condiciones clínicas, como la 
hipertensión y la aterosclerosis (57).  Dado que el proceso se extiende a lo largo de 
la aorta torácica, la degeneración medial se relaciona más con el desarrollo de los 
aneurismas fusiformes. Otros trastornos genéticos ya identificados como el 
síndrome de Marfan, también aceleran esta degeneración (58).  
Aunque AATA fueron descritas originalmente como no inflamatoria, los estudios han 
demostrado que la infiltración de leucocitos contribuye a la formación y desarrollo 
de AATA. La diferencia importante en la epidemiología y la histología de AATA y 
AAA sugiere causas distintas. 
 
 
 
HISTORIA NATURAL. 
 
 
La aorta torácica normal se divide en cuatro partes: la raíz, aorta ascendente, el 
cayado aórtico y la aorta descendente. La pared de la aorta torácica (59); la pared 
está compuesta de manera similar que otros vasos sanguíneos, una tricapa 
conformada por una íntima, media y adventicia.  
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Existe un engrosamiento fisiológico que inicia desde la raíz y progresa hasta su 
parte más distal (8), sin embargo, el diámetro ligado a diversos factores como edad, 
sexo y el área de superficie corporal total. Por ejemplo en las mujeres  el diámetro 
promedio  suele ser de 2 a 3 mm más pequeño que en los hombres  (60) (61) (62) 
(63), pero el área de superficie corporal es un mejor predictor que el peso o la altura 
(63). 
 
Los aneurismas de la aorta ascendentes tienen una tasa de expansión  de 0,1 
cm/año, mientras que los de la aorta descendente lo hacen a razón de 0,3 cm /año 
(64) (65).lo que tiene AAT de tipo familiar se expande a razón de 0,2 cm /año 
independiente de la sección que sea igual a los que se asocian con valvas bicúspide 
(66) (67) (68). Se ha logrado documentar también que una vez alcanzado diámetro 
de 5 cm la tasa de crecimiento alcanza hasta 0,8 cm/año independiente de si hay 
otras comorbilidades. 
 
Dependiendo de la localización anatómica una serie de 87 pacientes, fueron 
sometidos a tomografías y se evidencio que los aneurismas localizados en la aorta 
descendente tenían una tasa de expansión más alta que los de la aorta ascendente 
aun cuando el diámetro de inicio fuere mayor al inicio (69). En términos generales 
lo aneurismas saculares tienden a tener crecimientos mayores, del orden de 0,28 
cm/año por cuento son tratados con más agresividad (70). 
El momento de aparición de las complicaciones es fundamental y hace parte del 
entendimiento de la patología, claramente a mayor diámetro el riesgo de ruptura es 
mayor. En pacientes que se trataron medicamente el porcentaje de ruptura fue de 
al menos 32% llegando a ser en algunas series del 60% y alcanzando mortalidades 
tan altas como el 47% (71) (72) (37). 
El riesgo anual de ruptura o disección es menor al 2% para AAT con diámetros de 
4 y 4,9 cm, pero ese porcentaje sube hasta el 7% si el diámetro supera los 6 cm 
(73). La media del diámetro al momento de ruptura fue de 5,9 cm para aneurismas 
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ascendentes y 7,2 para descendentes (74). Algunos autores han sugerido que luego 
de los 6 cm la distensibilidad se pierde, convirtiéndose en un tubo rígido que no 
responde bien a subidas súbitas de la presión arterial (74).  
 
Mas sin embargo los diámetros menores no protegen contra complicaciones, según 
el registro internacional de disección aortica aguda, el diámetro promedio fue de 5,3 
cm y el 40% tenía un diámetro menor a 5 cm (75). 
 
ETIOLOGÍA 
 
 
El ochenta por ciento de AATA son secundarios a la degeneración medial; 
aproximadamente 15% a 20% son causados por la disección. AATA secundario a 
disección aórtica ocurre típicamente en pacientes más jóvenes e involucrar más 
amplios segmentos de aorta que hacen aneurismas (76).  La aorta en pacientes con 
síndrome de Marfan es particularmente propensa a la formación de disecciones y la 
posterior formación AATA (77). Trastornos autoinmunes sistémicos, como la arteritis 
de Takayasu y aortitis crónica inespecífica puede destruir la media de aorta con la 
formación progresiva de aneurismas 63. Los aneurismas asociados a la arteritis son 
más frecuentes en las mujeres con más frecuencia que los aneurismas 
degenerativos. Los aneurismas de la aorta torácica superior también pueden ser 
secundarios a coartaciones aórtica congénitos, ya sea en coartaciones no 
reparadas o después de reparaciones (78). 
AATA también puede formar secundaria a la infección. Aunque los aneurismas 
saculares se han descrito como micótico, estos aneurismas son más a menudo 
bacterianos y se producen debido a la diseminación hematógena de émbolos 
cargados de bacterias. AATA infectados suelen surgir como resultado de la siembra 
de la placa en las ateroscleróticas en la aorta, el posterior desarrollo de un proceso 
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inflamatorio focal en la pared aórtica, y en última instancia la formación de un 
aneurisma falso. AATA infectados presentan un verdadero reto; el objetivo de la 
terapia es controlar el foco infeccioso y restituir la continuidad de la pared arterial. 
Por muchos años esto ha implicado en la reparación abierta con el permanente 
riesgo de reinfección. Los tratamientos endovasculares son una alternativa para el 
manejo de esta entidad (79) (80). 
 
 
CLASIFICACIÓN ANATÓMICA 
 
La evaluación de un paciente con un AATA, así como el éxito técnico de reparación 
ya sea abierta o endovascular está estrechamente relacionado con la clasificación 
de Crawford (81) (82). La Clasificación de los AATA también tiene especial 
importancia en la técnica con la cual se intenta reparar la lesión, así como el riesgo 
de aparición de complicaciones. 
 
Ilustración 1. Clasificación DE CRAWFORD 
 
 
Fuente 
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El AATA tipo I representa aproximadamente el 25% de todos los AATA y 
comprometen toda la aorta torácica descendente y se extienden sólo a la aorta 
abdominal superior. Los Tipo II (aproximadamente 30% de los AATA) son los que 
afectan toda la aorta torácica descendente y la mayoría o la totalidad de la aorta 
abdominal. Los AATA Tipo III (menos de 25%) implican longitudes variables de la 
aorta torácica descendente y se extienden en la aorta abdominal. Tipo IV (< 25 %) 
se son aquellos que comprometen la totalidad de la aorta abdominal (o a la mayor 
parte), incluyendo el tronco celiaco, vasos mesentéricos y arterias renales (83). 
 
 
LOS HALLAZGOS CLÍNICOS 
 
Historia y examen físico.  
La mayoría de los pacientes con AATA no presentan síntomas atribuibles a su 
enfermedad en el momento de diagnóstico; por lo tanto, a menudo se hace cuando 
se está evaluando el paciente para condiciones no relacionadas (3) (84). Aunque la 
mayoría de los pacientes con AATA son a menudo asintomáticos, la mayoría de los 
aneurismas se convertirán sintomáticos antes de la ruptura. Panneton y 
colaboradores han documentado que el 57 % de los pacientes con AATA 
degenerativa tienen síntomas antes de la ruptura (85).  
la Asociación americana para el Corazón  sugiere que " el médico debe realizar un 
examen físico centrado, incluyendo una búsqueda cuidadosa y completa para los 
diferenciales de perfusión arterial en ambas extremidades superiores e inferiores, la 
evidencia de isquemia visceral, déficits neurológicos focales, murmullo  de 
regurgitación aórtica, soplos, y hallazgos compatibles con taponamiento cardíaco"  
(83) (86) (87). 
El síntoma inicial más frecuente en pacientes con AATA es dolor inespecífico, que 
puede ocurrir en el pecho, la espalda, el costado o el abdomen. El diagnóstico 
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diferencial en un paciente con un AATA sintomático, por tanto, incluye angina, 
disección aórtica, y la enfermedad degenerativa de la columna vertebral. El dolor 
crónico asociado con AATA puede ser descartado fácilmente en pacientes con 
AATA si antes se ha hecho el diagnóstico de un AATA. Típicamente la mayoría de 
los aneurismas cuando se están agrandando, cursan con aumento de dolor en 
intensidad de y forma espectacular. Juvonen y colegas de trabajo sugirieron que el 
dolor de espalda asociado con un AATA puede de hecho ser crónico y tienen un 
patrón e implicaciones diferentes de los AAA, en el que el dolor de espalda es más 
a menudo agudo y sugiere ruptura (43).  
También pueden ocurrir en pacientes con AATA que cursen con compresión de la 
aorta por otras estructuras en la cavidad torácica. La ronquera puede desarrollarse 
en pacientes con AATA como resultado de estiramiento o compresión del nervio 
laríngeo recurrente izquierdo. La disfagia, desviación traqueal, tos persistente, u 
otros síntomas respiratorios también pueden presentarse. (35) (88). Rara vez 
presentan disfagia por compresión del esófago (89).  
La hemoptisis o hematemesis puede ser súbita y catastrófica y ocurre como 
resultado de la erosión del AATA en el espacio bronquial y pulmonar o el esófago, 
respectivamente. Los pacientes con AATA pueden rara vez tienen déficits 
neurológicos, incluyendo paraplejia. Esto es mucho más común en los pacientes 
con disección aórtica.  Se ha reportado la embolización de vasos mesentéricos, 
tronco celiaco, renal, y las arterias de las extremidades inferiores (90).  
El componente gastrointestinal abdominal incluye sangrados digestivos, fístulas 
aorto entérica, u obstrucción del intestino delgado secundaria a la compresión del 
duodeno. La mayoría de los pacientes con estos síntomas tienen AATA con un 
diámetro superior a 5 cm (89). 
Los pacientes con AATA generalmente no tienen alguna manifestación física obvia 
en el área del pecho a menos que la desviación traqueal es presente. Los pacientes 
con un componente abdominal de su AAT pueden tener una masa abdominal 
pulsátil similar a los AAA puros (91). 
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LA EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA 
 
Imágenes 
La determinación exacta y precisa de la anatomía de un paciente con un AATA es 
obligatoria para determinar tanto la indicación de reparación quirúrgica, así como el 
seguimiento en pacientes con AATA que no tienen criterios de manejo quirúrgico. 
 Las recomendaciones para técnicas de imagen de la aorta para determinar la 
presencia de Progresión de la enfermedad son:  
1. Las mediciones de diámetro de la aorta se deben tomar en puntos de referencia 
anatómicos, perpendiculares al eje de flujo sanguíneo, y reportadas en formato 
claro y consistente.  
2. Para medidas tomadas por las imágenes de tomografía computarizada o 
imágenes por resonancia magnética, el diámetro exterior debe ser medida 
perpendicularmente al eje del flujo sanguíneo. Para las mediciones de la raíz aórtica 
se tomará el diámetro más ancho, a nivel del seno medio. 
3. Para medidas tomadas por ecocardiografía, el diámetro interno debe ser medido 
perpendicular al eje del flujo de sangre. Para las mediciones de la raíz aórtica, el 
diámetro más ancho, por lo general a nivel de seno medio 
4. Las anormalidades de la morfología aórtica deben ser reconocidas e informadas 
por separado, incluso cuando los diámetros aórticos están dentro de lo normal. 
5. El hallazgo de la disección aórtica, aneurisma, o lesión traumática y / o rotura de 
la aorta debe ser comunicada de inmediato. 
Los pacientes con frecuencia tienen AATA coexisten en las otras condiciones 
médicas, como la hipertensión, la enfermedad coronaria, EPOC, insuficiencia 
cardiaca congestiva, enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial periférica. 
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La radiografía de tórax  
 
Las radiografías de tórax pueden sugerir la presencia de una dilatación de la aorta 
al encontrar ensanchamiento mediastino, un botón aórtico agrandado y la 
desviación traqueal.  Sin embargo, estudios sugirieron que la sensibilidad de un 
ensanchamiento del mediastino o un contorno aórtico anormal para predecir 
enfermedad aneurismática de la aorta torácica es de 64% y 71%, respectivamente 
86. Pero la especificidad que se ha reportado alcanza 86% (92). 
Tomografía computarizada 
La TC con reconstrucciones tridimensionales es ahora el "patrón oro" para la 
evaluación de la aorta en pacientes con AATA, ya que ayuda a diagnosticar el 
proceso patológico y ofrece detalles anatómicos de la lesión.  El TC multidetector 
ha demostrado tener sensibilidad y especificidad de 95% y lo logra gracias una 
rotación de 360 grados de la fuente de haz de rayos X que puede documentar la 
extensión del aneurisma de la aorta y proporcionar una medición del diámetro del 
aneurisma. Los programas pueden generar imágenes sagitales, coronales y 
oblicuas, así como representaciones tridimensionales que se pueden utilizar para 
determinar la alternativa terapéutica que se ajuste a las características de la lesión 
(93). 
Una evaluación general de otros órganos en el tórax y abdomen permite evaluar la 
anatomía en busca de otras lesiones que permiten un abordaje integral del paciente 
planear el abordaje y tipo de prótesis para su reparo (94). La tomografía también 
permite la evaluación de las ramas más importantes y prever la necesidad de re 
implantes o como referentes durante los reparos abiertos; permite también 
identificar la presencia de trombos, cambios inflamatorios locales disección 
retroperitoneal. Existes limitantes en los paciente con insuficiencia renal donde el 
uso de medios de contraste yodados se restringe las alternativas si bien permites 
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una imagen de buena calidad, no proporciona mayo información sobre las 
formaciones ateroscleróticas (95), ante esto una alternativa apoyada por estudios 
(96), es el uso de mezclas de baja osmolaridad  con bolos más pequeños, con lo 
que se logran muy buenas imágenes con una tasa muy baja  de insuficiencia renal 
relacionada con medio de contraste, otra medida usada es el diferir el procedimiento 
endovascular al menos 24 horas luego de la realización del estudio topográfico y 
adicionar N-acetil cisteína al manejo como medida nefroprotectora; de producirse la 
nefropatía el procedimiento endovascular se debe realizar una vez esta resuelva 
(97) (98). 
 
 
Resonancia magnética. 
 
 
Resonancia magnética y angiografía por resonancia magnética (ARM) son una 
alternativa en la evaluación de pacientes con AATA, especialmente aquellos con 
insuficiencia renal, ya que evita el uso de material de contraste yodado. La ARM ha 
sido utilizada para explorar la circulación de la médula espinal antes de los reparos 
(99).  Aunque la Resonancia Magnética se cree que proporciona mejor resolución 
de contraste, su resolución espacial es que en la tomografía. Existe otra limitante y 
es que no ofrecen certeza sobre la presencia de trombos ni las calcificaciones en la 
pared del vaso. No se debe olvidar las limitaciones propias de la resonancia 
magnética como lo son el costo, la interferencia con materiales metálicos 
implantados, la duración del estudio y la sensación de claustrofobia que suele 
generar (100). 
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La arteriografía 
La angiografía se considera actualmente obsoleta excepto en situaciones 
especiales, tales como intentar asignar la circulación de la médula espinal. Williams 
y colaboradores usaron la arteriografía para identificar la gran arteria radicular para 
ayudar a prevenir la paraplejia posterior al reparo de AATA y planear la 
revascularización (101). La arteriografía suele proporcionar información sobre otros 
territorios vasculares y planear intervenciones previas al reparo del aneurisma. 
 
Prueba de laboratorio 
 
 
En la actualidad, no existen marcadores biológicos disponibles que sugieran la 
presencia de un TAAA. La investigación inicial en pacientes con disecciones 
aórticas agudas se ha centrado en un número de proteínas, incluyendo lipoproteína 
(a), S-100B y calponina. (102) (103). En general pruebas de laboratorio 
preoperatorias, incluyen un hemograma completo con plaquetas, pruebas de 
coagulación, azoados todos básicamente tendientes a valorar el estado general del 
paciente (104). 
 
LA SELECCIÓN DEL TRATAMIENTO 
 
 
La decisión de cuándo operar a un paciente con un AATA implica la evaluación de 
la probabilidad de ruptura aórtica espontanea en comparación con el riesgo 
quirúrgico (105). Dos factores son fundamentales en la planeación quirúrgica la 
reserva fisiológica del paciente y la anatomía vascular, puesto que determinan el 
tipo de procedimiento que se puede ofrecer (106). Las recientes directrices 
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generales aceptadas para cuándo y cómo reparar torácica descendente y 
aneurismas aórticos toracoabdominales son (107). 
Para los pacientes con disección crónica, sobre todo si se asocia con un trastorno 
del tejido conectivo, pero sin comorbilidades significativas, y un diámetro de la aorta 
torácica descendente superior a 5,5 cm, se recomienda la reparación abierta. 
Para los pacientes con aneurismas degenerativas o traumáticas de la aorta torácica 
descendente superior a 5,5 cm, aneurismas saculares o pseudoaneurismas 
postoperatorias, se recomienda la colocación de stent por vía endovascular cuando 
sea posible. 
Para los pacientes con aneurismas toracoabdominales, en los que las opciones por 
vía endovascular sean limitados y la morbilidad quirúrgica es elevada, se 
recomienda la cirugía electiva siempre y cuando el diámetro de la aorta sea superior 
a 6,0 cm, o menos si, pero se asocia un trastorno del tejido conectivo, como el 
síndrome de Marfan o Loeys-Dietz. 
Para los pacientes con aneurismas toracoabdominales y con isquemia de los 
órganos, ose tenga evidencia de estenosis de origen aterosclerótico de vasos 
viscerales se recomienda la realización de procedimientos de revascularización. 
Evaluación anatómica de la lesión. 
El calibre ideal para una reparación para la reparación de AATA no están tan 
claramente definidos como los AAA infra renal porque hay evidencia nivel A o B que 
respalden (108). Este problema se complica aún más por la observación de que los 
AATA degenerativos menudo no son uniformes en tamaño e involucran a los 
segmentos aórticos de diferentes diámetro y morfología (109). Es necesario tener 
en cuenta las dimensiones del individuo para analizar los rangos de normalidad y 
definir el umbral para la reparación y el riesgo de ruptura (110). 
 En un hombre adulto de 1.7 m de estatura el diámetro promedio de la aorta 
descendente proximal normal es de 2,8 cm, la aorta descendente en su sección 
media es de 2,7 cm, y en su porción más distal de 2,6 cm. Los diámetros aceptados 
como indicación para la reparación de AATA independientes de la etiología van de 
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5,2 a 5,6 cm o dos veces el diámetro de la aorta normal contiguo, dependiendo del 
segmento aórtico a reparar. Para pacientes con estaturas menores de 1,5 m o 
mayores a 1,85 m se propone restar o adicionar 0,6 cm respectivamente a los 
rangos para definir si es quirúrgico 68,130. Otros han sugerido que la reparación de 
AATA debe ser considerado en pacientes con aortas dos veces el tamaño de un 
segmento continuo normal o aproximadamente 6 cm de diámetro (110) (111). Sobre 
la base de que todos los AATA tiene un riesgo extremadamente alto de ruptura y 
muerte si no se tratan, todos los pacientes con AATA deben ser considerados para 
su reparo (35) (40).  
 
 
La historia natural de la AATA la estudió ampliamente Crawford y colegas (112),  en 
una serie de más de 100 casos de ruptura de AATA, los autores observaron que el 
80% de las rupturas se produjeron en pacientes con aneurismas que tenían menos 
de 10 cm de diámetro. La presencia de una disección aórtica aumentaba el riesgo 
de ruptura aun en lesiones con diámetros más pequeños (6 cm), con valores que 
alcanzaron el 13%; no encontraron diferencia estadística entre la ruptura en la 
cavidad torácica y abdominal.  
Por otra parte, se concluyó ya que la cirugía electiva se debe considerar en cuando 
los aneurismas sintomáticos, el diámetro supera los 5 cm y el paciente sea de bajo 
riesgo, y pacientes con aneurismas de mayor tamaño.  Juvonen y sus colegas 
sugirieron que 6 cm debe ser el umbral para (22). Elefteriades sugirió que 6,5 cm y 
que este umbral debe ser de 6,0 cm para pacientes con enfermedades del colágeno 
y que la historia familiar de ruptura debería ser considerada para ajustar el umbral 
(113). Sin embargo, la controversia sigue y más autores se suman a la discusión y 
documentaron que, por ejemplo, que en lesiones de 7 cm el riesgo de ruptura es de 
casi 43% (105), lo que llevo a plantear que se tomara 6,5 cm como criterio 
intervención quirúrgica. Sin embargo, como hay evidencia de la alta morbimortalidad 
para los aneurismas tipo I y II se acepta hasta 6 cm como límite para ser intervenido, 
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en cambio en aneurismas tipo IV aun cuando son lesiones menos extensas el 
umbral propuesto es de 5.5 cm (114). 
 
LA EVALUACIÓN PREOPERATORIA. 
 
 
Como parte de la evaluación inicial del paciente con AATA tenemos una historia 
clínica y examen clínico orientado a las patologías cardiopulmonares y renales, 
considerando que el estrés fisiológico al que se ve expuesto un paciente que es 
llevado a este tipo de intervenciones acarrea una gran morbimortalidad. 
Cardíaco 
Es común la confluencia en el mismo paciente de una cardiopatía y la patología 
aortica, sin embargo esto es más patente pacientes que van ser llevados a reparos 
de aneurismas quienes suelen ser   de edad más avanzada, tienen una enfermedad 
aterosclerótica establecida y función cardiaca deprimida; en contraste con los 
pacientes con enfermedades del tejido conectivo quienes tienden a ser jóvenes y 
se asocian con disecciones aorticas (115) (116). 
En pacientes con AAA la enfermedad coronaria es una entidad sumamente 
frecuente, cerca de un 42% cursa con síntomas claros de cardiopatía isquémica 
previos al reparo del aneurisma. Un porcentaje menor pero no despreciable (19%) 
si bien no presento síntomas, se logró documentar enfermedad coronaria 
clínicamente significativa. Todo esto lleva a concluir que la cardiopatía isquémica 
lidera las causas de mortalidad temprana con el 49%, y una tercera parte de las 
muertes tardías, en pacientes que van a ser llevados a reparos abiertos de AATA. 
(82). Es por eso que es mandatorio tener al momento de la planeación quirúrgica 
tener claro el estado de la circulación coronaria y la integridad de todo el aparato 
valvular (85).  
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Los estudios electrocardiográficos son básicos en el abordaje para el diagnóstico 
de la cardiopatía isquémica los, la pruebas dinámicos no invasivos proporcionan un 
panorama  sobre el impacto clínicos de la enfermedad coronaria y proporcionan una 
idea de la respuesta cardiaca a la estrés fisiológico, pero es la arteriografía coronaria 
la que permite hacer un diagnóstico definitivo de la enfermedad  coronaria y 
establecer la necesidad de realizar o no procedimientos de revascularización sean 
percútanos o derivación con puente (117).  
Sin embargo, pese a que este último ofrece un amplio margen de seguridad, 
presenta en si misma retos técnicos que pondrían en riesgo el éxito de la reparación 
del aneurisma, es así como el uso del puente de arteria mamaria izquierda se limita 
por cuanto conforma un circuito que permite la perfusión del cordón medular y es 
un detalle a tener en cuenta (118).  
La ecocardiografía ha demostrado ser una herramienta fundamental en el 
establecimiento del estado de la función cardiaca, proporcionando información 
sobre el estado dinámico del miocardio, la presencia de patología valvular la cual 
es fundamental en la planeación del procedimiento. Posee una ventaja que es un 
examen que ofrece una gran perspectiva y puede ser indicado en el contexto de 
una urgencia como herramienta diagnostica y de monitoreo (119). 
 Es de recordar que como parte del manejo de la enfermedad cardiaca isquémica 
es rutinario de agentes anticoagulantes y antiagregantes los cuales limitan la 
realización de procedimientos tanto abiertos como por vía endovascular por cuanto 
el riesgo de sangrado es alto (120). 
 
Con el advenimiento de las técnicas endovascular para el manejo de AATA, el 
impacto fisiológico del tratamiento de esta entidad mejoro, sin embargo, no hay 
evidencia disponible que respalde el cambio en las directrices para la evaluación 
peroperatoria de estos pacientes. 
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Evaluación pulmonar 
Las enfermedades pulmonares en una etiología bastante frecuente en los pacientes 
que cursan con AATA, de hecho, se han documentado incidencias de enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) del orden de 30 a 40% y se asocia con una 
alta mortalidad postoperatoria (82) (121).  De igual forma es usual que estos 
pacientes cursen además con otras condiciones que se asocian con peores 
resultados como enfermedad renal, cardiopatía isquémica (122). Dentro de las 
primeras intervenciones se encuentra el uso rutinario de broncos dilatadores no solo 
para mantener la condición clínica favorables sino como medida para prevenir la 
severidad de los procesos agudos, y la cesación definitiva del tabaco es 
fundamental (123) (124).  
 
Función renal 
 
 
Existe mucha información sobre la presencia de insuficiencia renal en el contexto 
de un paciente que va a ser llevado a una corrección de  AATA, y se ha 
documentado una tasa variable de insuficiencia renal post operatoria que va desde 
5 a 40% con mortalidad es tan altas como el 70% (125) (126)  (127).La insuficiencia 
renal crónica también funciona como predictor de complicaciones sistémicas y es la 
segunda causa de insuficiencia renal aguda causa de mortalidad posterior a un 
reparo de AATA (128) (129). Por tanto, el establecimiento del estado de la función 
renal es fundamental en la evaluación peroperatoria del paciente con aneurismas 
de la aorta toracoabdominal. Se logró demostrar que la mejor medida para 
establecer el estado de la función renal en los pacientes candidatos a reparo 
quirúrgico es la medición de la tasa de filtración glomerular y se convirtió en un mejor 
predictor de los resultados postquirúrgicos que la medición de los niveles de 
creatinina (130). Se ha logrado documentar que hasta un 15% de los pacientes tiene 
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algún grado de insuficiencia renal definido por valores de creatinina 1,8 mg/ dL o 
(159 umol /L) o mayores (22). 
Un punto fundamental  en el manejo de los aneurismas en el contexto de un paciente 
con insuficiencia renal crónica es definir la existencia de compromiso aterosclerótico 
de los vasos renales, esto se puede inferir de manera indirecta con el análisis de las 
dimensiones del órgano y directamente con el análisis doppler de los vasos renales, 
esto aporta información sobre la severidad de la enfermedad aterosclerótica ostial, 
ya que ante la presencia de una alteraciones es mandatorio realizar un reparo sea 
por vía endovascular, bypass o endarterectomia, lo cual puede incluso mejorar la 
función renal (131) (132). Las alternativas medicas de negro protección como el uso 
generoso de cristaloides e infusión de n-acetil cisteína son medidas bastante 
difundidas y son especialmente útiles en pacientes donde los valores de función 
renal están al límite y el uso de material iodado es mandatorio. 
 
Estado funcional 
 
 
La evaluación del estado funcional del paciente es un punto fundamental en el 
abordaje preoperatorio, de hecho, se ha documentado que este es un factor 
predictor de mortalidad en esta entidad (133).  
Uno de los grandes beneficios de la terapia de corrección de aneurismas de manera 
electiva es que el retorno a los niveles normales de actividad ajustada para la edad, 
los cuales fueron iguales independientes de la edad y del tipo de procedimiento, 
igual que el impacto psicológico. Sin embargo, la calidad de vida física fue menor 
sin que fuese significante la diferencias en a aquellos que fueron sometidos a 
reparos de AATA frente a los que tenían lesiones en la aorta ascendente o 
descendente.   
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Curiosamente la edad no fue un factor que interfiriera con los resultados.  Sin 
embargo, en pacientes de edad mayor si se evidencio una mejoría en el estatus 
psicológico. Una de las conclusiones de los autores es que, dado que la edad no es 
un factor que afecte negativamente el resultado, en el contexto de un paciente con 
aneurisma torácico y siempre que el estado funcional lo permita, se debe ofrecer la 
alternativa de reparo de manera electiva (134).  
La calidad de vida se volvió un punto de suma importancia así que un gran numero 
reportes salieron a luz, por ejemplo, se compararon resultados como mortalidad en 
pacientes que fueron sometidos a reparo abierto vs endovascular y los resultados 
fueron similares (9% vs 8% respectivamente) aun las tasas acumuladas se 
mantuvieron similares para ambos grupos. El impacto psicológico en términos 
generales fue positivo y sin diferencia entre grupos. (135). 
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RESULTADOS 
 
Luego de una extensa revisión bibliográfica usando términos clave como 
“aneurisma aórtico”, “manejo endovascular” usando como limites, artículos de texto 
completo, originales y revisiones sistemáticas, en español e inglés, restringiendo la 
búsqueda a los últimos 10 años. Se usaron las bases de datos disponibles a través 
del portal http://www.unilibrebaq.edu.co/unilibrebaq/, consultadas durante el periodo 
de abril a junio de 2016. Las bases de datos usadas fueron PubMed, ScienceDirect, 
Ovid y EmBase. 
 
EL TRATAMIENTO MÉDICO 
 
 
No existe ningún tipo de evidencia que muestre que algún tipo de manejo médico 
de la patología aneurismática es superior al manejo endovascular o abierto. El 
manejo no quirúrgico consiste básicamente en un control estricto de la presión 
arterial con el uso de beta bloqueador, el cese del consumo de tabaco, y 
seguimiento por imágenes para seguimiento del tamaño. En general se acepta que 
el control de los factores de riesgo cardiovascular es una medida que se debe 
adoptar en todo paciente cuyos cambios no revistan características quirúrgicas 
siendo el control estricto de las cifras tensionales, la piedra angular de este manejo 
(59). A pesar de los beneficios demostrados por los tratamientos médicos no se ha 
demostrado que este manejo elimine el riesgo de ruptura. 
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La medicación antihipertensiva 
 
 
Las guías recientes han sugerido que la terapia antihipertensiva debe ser 
administrado a pacientes con AATA para alcanzar una meta de 140/90 mm Hg en 
pacientes sin diabetes y 130/80 mm Hg en pacientes con diabetes o con falla renal 
(59). Se recomienda que los pacientes con 
El síndrome de Marfan y aneurismas aórticos se administren betabloqueantes para 
reducir la tasa de dilatación de la aorta, siempre y cuando no existan 
contraindicaciones. Se ha sugerido que el uso de inhibidores de la enzima 
convertidor a de angiotensina (IECA) junto con beta bloqueadores se debe usar 
para llevar las cifras tensionales hasta el nivel más bajo tolerable sin efectos 
adversos. 
 
 
Bloqueadores beta 
 
 
Wheat y colaboradores lograron documentar que la disminución de la fuerza 
contráctil del miocardio disminuye el crecimiento aórtico y podría evitar su ruptura 
derivada de una disección, pero no la formación de aneurismas degenerativos (136). 
Otros autores usaron el propanolol durante 10 años y mostraron una reducción 
significativa en el crecimiento de la raíz aórtica, y la mortalidad en pacientes con 
síndrome de Marfan (137,138). No se ha logrado documentar un beneficio en los 
modelos animales para aneurismas degenerativos, sin embargo, dado que está bien 
documentado el beneficio en la prevención de la enfermedad coronaria está 
indicado el uso de este tipo de medicamentos (139). 
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Inhibidores y bloqueadores de receptor de la enzima convertidor a de angiotensina  
Hay una creciente evidencia de que el estrés oxidativo juega un papel importante 
en el desarrollo de los AAT degenerativas. Ejiri y asociados documentaron marcado 
aumento en la producción in situ de especies reactivas de oxígeno en la pared de 
AATA, el análisis estadístico demostró que los antagonistas de receptor de 
angiotensina Tipo II suprimen la expresión de especies reactivas de oxígeno en la 
pared de los aneurismas (140). Otro estudio evaluó los ARAII frente a los IECAS 
mostrando la superioridad de los primeros y planteando que estos deben ser los 
elegidos en el tratamiento de los pacientes con AAT (141).  
 
Las estatinas 
 
 
Los inhibidores de HMG-CoA han demostrado beneficios en la prevención de 
aneurismas de aorta y el aumento en las tasas de sobrevivencia en pacientes que 
los usan de manera sistemática (142) . El aumento en la supervivencia se ha 
atribuido a la disminución de la expansión de los aneurismas y a la disminución de 
la necesidad de manejo quirúrgico (143). Se ha demostrado los efectos pleiotropicos 
de las estatinas sobre la inflamación y dada la evidencia disponible sobre el papel 
del NADP/NADPH en la patogenia, por lo que se ha sugerido que las estatinas 
podrían contribuir a la modulación de este ciclo (140) (144). Schouten documento 
que las estatinas inhiben el crecimiento de AAA (145). Un estudio sugiere que las 
estatinas son eficaces en la reducción de la mortalidad después de la reparación 
endovascular de AAA, pero no después de AAT. Esta disparidad fue interpretada 
bajo el precepto que la fisiopatología de la formación de ambos aneurismas es 
diferente (146). En todo caso es de recordar que generalmente estos pacientes usan 
estos medicamentos por otras indicaciones. 
1.1.1 Dejar de fumar 
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Los pacientes que fuman o que tienen EPOC tienen un mayor riesgo para el 
desarrollo de AATA; así como una mayor tasa de crecimiento y ruptura (9) (43). 
Cannon et al sugiere que esto es secundario a un aumento de la actividad 
elastolitica (147). Sin embargo, pese a que el dejar de fumar es una meta 
fundamental, por la clara relación entre el cigarrillo y la enfermedad cardiovascular 
no hay evidencia de que esta intervención produzca una reducción en el crecimiento 
de la aorta torácica. 
 
INDICACIONES PARA TRATAMIENTO QUIRÚRGICO. 
 
 
La indicación Para la realización de cirugía de reparación de aneurisma de aorta 
torácica es el riesgo de ruptura.  Y se toma como punto de referencia el diámetro 
aórtico.    Aproximadamente 8,2 cm +/-2,8 cm (148).  Se ha considerado que los 
aneurismas más largos y con paredes más delgados aumentan el riesgo de ruptura 
(149).   
Existen puntos que podríamos considerar como indicaciones claras para el manejo 
quirúrgico tales como: los pacientes con sintomatología atribuible a aneurismas 
crónicos de la aorta ascendente con regurgitación de válvula aortica (150). Si hay 
antecedentes de enfermedades degenerativas de la capa media del vaso deberán 
ser llevados a reparación electiva de la aorta ascendente cuando exceda el diámetro 
de 5 cm o si hay presente regurgitación de la válvula aórtica deberá ser considerado 
la reparación (151). 
El aumento del diámetro de el aneurisma mayor a 0.5cm por año, antecedentes 
familiares de disección aortica y presencia de regurgitación moderada a severa son 
indicaciones para manejo. (152) 
Pacientes asintomáticos con aneurisma torácicos, disección aortica crónica, 
hematoma intramural, ulceras ateroescleróticas penetrantes y falsos aneurismas 
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con diámetros aórticos de 5.5 cm o mayores deben ser considerados para cirugía 
(5). 
Pacientes sintomáticos con aneurismas crónicos que involucran el arco aórtico 
deberán de ser sometidos a tratamiento quirúrgico. La cirugía electiva se reserva en 
pacientes con aneurismas de aorta torácica menores de diámetro (5). 
El riesgo de ruptura en aneurismas de aorta se ha asociado más a la presencia de 
disección aortica (153).    Para el caso de los pacientes asintomáticos el reparo 
electivo de aneurisma de aorta torácica no se recomienda a menos de que el riesgo 
de ruptura y otras complicaciones exceda el riesgo asociado a la preparación. (154) 
 
 
TÉCNICA QUIRÚRGICA ABIERTA 
 
Debido a la complejidad del procedimiento de reparación de aneurisma de aorta 
torácica se deben tener en cuenta múltiples factores que acompañan al 
procedimiento quirúrgico tales como la circulación extracorpórea, anestesia. 
La circulación asistida usualmente se utiliza atrial-femoral, mediante este tipo de 
circulación se asegura la perfusión retrograda de arterias pélvicas y viscerales 
durante el reparo proximal.  Mediante esta técnica no se requerirá heparinizacion 
sistémica. 
En aquellos pacientes que no se encuentran en condiciones de por fallas cardiacas 
o pulmonares se prefiere la circulación hipotérmica mediante la cual se realizara un 
bypass completo de la circulación cardiaca y pulmonar.   Las bajas temperaturas 
brindan excelente protección de órganos y cerebro durante la reparación aortica. 
Durante el procedimiento quirúrgico se deben tener monitorización completa del 
paciente.  Mediante el uso de líneas arteriales, ecocardiografía transesofagica, 
electroencefalografía, para el control minuto a minuto durante el procedimiento 
quirúrgico.  Se tomarán en cuenta los valores de temperatura.   
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El nivel de la incisión es determinado por la porción aortica a reparar, un aneurisma 
confinado a la aorta descendente torácica requerirá una toracotomía antero lateral 
izquierda en la 4, 5, 6 o 7 mo espacio intercostal dependiendo de la extensión de la 
misma.   
Una vez realizado la exposición aortica e inicio de la oclusión aórtico las presiones 
sistólicas deberán ser mantenidas por debajo de 100 mmHg.   
 
Anastomosis proximal 
 
 
El puente proximal deberá ser realizado utilizando polipropileno 2-0 con aguja.  
Dependiendo de la integridad del tejido, las características de la pared del vaso se 
pueden utilizar material de sutura más delgado o agujas finas.   Posterior a la 
anastomosis proximal el paciente es colocado en posición de trendelemburg, se 
realizará pruebas para verificar la integridad de la anastomosis realizando oclusión 
en la prótesis y liberando la oclusión proximal. 
 
 
Reimplantación de arteria renal y circulación visceral 
 
El siguiente paso en el procedimiento es la reimplantación de la arteria renal.  
Generalmente es realizado mediante el parche de Carrel.  La configuración del 
parche es determinada por el espacio de los vasos.  La configuración más común 
el tronco celiaco arteria mesentérica y arteria renal izquierda en un parche.  Y arteria 
renal derecha se anastomosa por separado.  Después de terminar la reimplantación 
renal y arterial el paciente se coloca en posición de trendelemburg y se restablece 
la circulación a arterias renales y circulación visceral.   
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Anastomosis distal 
 
 
Después de la reimplantación de la circulación visceral y renal la prótesis es 
suturada a la aorta distal, usualmente a la bifurcación de las arterias iliacas.  Una 
vez completada la anastomosis se reinicia la circulación hacia arterias iliacas.   
1.1.2 Reimplantación de arterias intercostales 
Al momento de finalizar la anastomosis distal se realizará la nueva reimplantación 
de arterias intercostales.  Se realizará la reimplantación de las arterias intercostales 
directamente al a prótesis. 
El tiempo total de la cirugía oscilara entre las 3-5 horas. 
 
MANEJO POSTQUIRÚRGICO 
 
 
Posterior a la realización de una reparación aorta torácica el paciente deberá ser 
manejado en unidad de cuidados intensivos de 2-4 días, dependerá de su progreso 
clínico. 
La ventilación mecánica postquirúrgica se mantendrá hasta que el paciente se 
encuentre completamente despierto y sea capaz de mantener una ventilación sin 
asistencia.  La función cardiaca y hemodinámica deberá ser vigilada y mantenida 
durante su postoperatorio.  La presión arterial media deberá ser mantenida 
alrededor de 90 mmHg en las primeras 48 horas, ara maximizar la perfusión 
colateral y hacia columna vertebral. 
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COMPLICACIONES 
 
 
El manejo quirúrgico por vía abierta es una cirugía mayor, que asocia a mayores 
complicaciones, mayores tiempos quirúrgicos, dentro de las complicaciones 
secundarias al manejo quirúrgico abierto se describe patologías como la isquemia 
de la medula espinal, esta complicación se ha asociado a la anatomía vascular 
impredecible que alimenta la arteria espinal anterior (155). Por la disminución del 
flujo sanguíneo hacia la medula espinal secundario a la oclusión aortica durante el 
procedimiento quirúrgico se aumenta el riesgo de paraplejia (156). 
 
Isquemia de medula espinal 
 
 
La isquemia de la medula espinal desencadena en las pacientes paraplejias o 
paraparesia como complicación de la reparación de aneurisma de aorta torácica.  
La disminución de circulación en la medula espinal y el riesgo de paraplejia con la 
oclusión aortica son proporcionales al número de arterias intercostales que sean 
reimplantadas. 
 
Complicaciones pulmonares 
 
 
La complicación más común después de la realización de reparación de aneurisma 
de aorta torácica son las complicaciones pulmonares, con ventilación prolongada, 
neumonía o falla respiratoria ocurre en 27% de los pacientes.  En 8-1 requieren 
traqueotomía.  La mitad de ellos fallecen de falla respiratoria.  El riesgo respiratorio 
44 
 
es alto, la mayoría de esos pacientes son fumadores activos y un porcentaje alto de 
estos tienen diferentes grados de enfermedad pulmonar obstructiva crónica.  (157).  
Estos factores se exacerban por la edad, osteoporosis, enfermedad renal crónica y 
falla cardiaca. 
La incisión por si sola reduce la función pulmonar.  Después de una toracotomía 
simple toma de 10 a 15 días para que el volumen respiratorio vuelva a resultados 
normales. (158).   
Los tiempos prolongados de cirugía y la edad se han demostrado un aumento claro 
en el riesgo de mortalidad.  El efecto de la edad, la enfermedad crónica pulmonar y 
estado musculo nutricional son factores importantes a la hora de la recuperación 
postoperatoria. 
 
 
Complicación renal 
 
 
Pobre función renal es asociada con más complicaciones, paraplejia y riesgo de 
mortalidad.  La diálisis postoperatoria por falla renal aguda se asocia con un 
aumento del 60% de mortalidad (159).  Se ha asociado la aparición de falla renal 
postoperatoria con necesidad de diálisis presenta un aumento de 50% al 60% en el 
riesgo de muerte.  (160) 
Mortalidad 
 
 
La mortalidad general de la cirugía abierta es de aproximadamente 9,3% (161), para 
cirugía electiva la mortalidad fue 0% para pacientes menores de 60 años y fue 
aumentando por cada década 5,7%.  Para pacientes agudos la mortalidad aumenta 
1,6% para pacientes menores de 60 años, 42,9% para pacientes mayores de 80 
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años. (162).  Pacientes mayores de 80 años con concentración de creatinina mayor 
de 2,0 la mortalidad fue de 67%. El sangrado intra-operatorio o postoperatorio puede 
causar shock conllevando así a una falla multisistemica y la muerte.   
Los Pacientes con patologías aneurismática sintomática agudos no solo tienen 
riesgo aumentado de estar en una condición clínica inestable, además estos 
pacientes no han sido evaluados su sistema: renal, pulmonar, coronario o 
enfermedad de válvulas de esto mostrara un riesgo quirúrgico alto.  Estos factores 
asociados a la edad se ven reflejados en un aumento en la mortalidad de un 
paciente sometido a un tratamiento quirúrgico.   
 
 
TERAPIA ENDOVASCULAR PARA REPARO DE ANEURISMAS DE AORTA 
DESCENDENTE 
Indicaciones  
 
 
Las indicaciones quirúrgicas para tratar los aneurismas de aorta descendente 
dependen de múltiples factores como lo son el tamaño del aneurisma, la tasa de 
crecimiento, la localización anatómica, la presencia de síntomas y el estado general 
del paciente.  De igual manera se aplicarán para el uso de la terapia endovascular. 
El más importante de los criterios para considerar la posibilidad de ruptura u otra 
complicación del aneurisma torácico es el diámetro aórtico. (163) (164) 
La mayoría de las endoprotesis, su resistencia no va más allá de los 10 años, motivo 
por el cual los pacientes jóvenes con expectativa de vida por encima de los 10 años 
con bajo riesgo deberán considerarse el manejo abierto.  Aquellos pacientes 
jóvenes con alto riesgo quirúrgico el manejo endovascular será la alternativa 
quirúrgica a seguir. (165).  Aquellos pacientes con alto riesgo de oclusión de las 
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ramas del arco aórtico se les brindaran la posibilidad de tratamientos híbridos, en 
orden de mantener la circulación y perfusión cerebral al paciente.  
 
 
ANATOMÍA  
 
Anatomía Iliaca 
 
La mayoría de los procedimientos usan la arteria femoral común como vía de acceso 
a la aorta.  Las calcificaciones de los vasos, lumen pequeño, ángulo y tortuosidad 
pueden ser importantes para la realización del procedimiento. 
La arteria iliaca izquierda usualmente tiene un ángulo menos agudo al entrar a la 
bifurcación de la aorta, favoreciendo la entrada del equipo, haciendo el lado 
contralateral usado para la angiografía diagnostica. 
Un canal ideal deberá tener al menos 8 mm de diámetro para permitir el paso de 
equipos de mayor tamaño.  En las mujeres el diámetro íleo femoral tiende a ser 
menor, en este tipo de pacientes se prefiere el acceso en la arteria iliaca común. 
 
 
Canal aórtico 
 
La aorta abdominal raramente presenta problemas para el paso de los equipos, pero 
una aorta tortuosa puede aumentar la dificultad asociado a un proceso 
aneurismático debido a que este aumenta la curvatura normal de la aorta en el tórax.   
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Zonas de sellado aórtico 
 
Ilustración 2 zonas de fijación de endoprotesis 
 
Se han identificado 11 zonas de fijación para el manejo de los aneurismas de aorta 
torácica (166). 
Zona 0: proximal a la arteria innominada; 
Zona 1: proximal a la arteria carótida común derecha; 
Zona 2: proximal al origen de la arteria subclavia derecha; 
Zona 3: proximal a la aorta torácica descendente (< 2cm de la arteria subclavia 
derecho.; 
Zona 4: 2 cm distal de la arteria subclavia derecho y se extiende a la mitad de la 
aorta torácica (altura t6); 
Zona 5: de la mitad de la aorta torácica distal hasta el tronco celiaco.; 
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Zona 6: arteria celiaca hasta la parte superior de la arteria mesentérica superior 
Zona 7: arteria mesentérica superior hasta la aorta suprarrenal. 
Zona 8: involucra la aorta perineal; 
Zona 9: aorta infra renal; 
Zona 10: arteria iliaca común 
Zona 11: se extiende a las arterias iliacas externas 
 
Aneurismas ateroescleróticos generalmente no están limitados a una sola área por 
ser procesos degenerativos que usualmente involucran toda la aorta.  Esto es 
importante a la hora de la planeación quirúrgica debido a que más cantidad aortica 
debe ser cubierta. 
 
 
Planeamiento y opciones quirúrgicas 
 
Imágenes 
 
El estudio preoperatorio debe iniciar con la delimitación del aneurisma en relación 
del arco aórtico, los vasos mesentéricos y la calidad de los vasos de acceso.  El uso 
del tac es capaz de mostrarnos la anatomía clave para la realización de este 
procedimiento. Se prefieren reconstrucciones finas (< 2.5 mm).   
El tac preoperatorio deberá incluir arco aórtico, tórax abdominal y pelvis con y sin 
contraste y se evaluaran además las calcificaciones y angulaciones de los vasos. 
 
Tamaños 
 
Los diámetros de los vasos en relación a las prótesis adecuadas son de vital 
importancia para el manejo endoprotesico, las recomendaciones del fabricante 
49 
 
deberán ser tenidas en cuenta para un procedimiento exitoso.  Una prótesis muy 
pequeña podrá terminar en una fuga o migración de la misma.  Y una elección de 
una prótesis excesiva resultara en una mala apertura de la misma dejando espacios 
alterando el flujo sanguíneo. 
 
 
Técnica quirúrgica 
 
Se expone arteria femoral común ipsilateral y la arteria contralateral se ingresa 
percutáneamente para la colocación del catéter de pigtail.  Una vez se realiza el 
acceso se pasa guía y se ubica en la aorta ascendente.    
La arteriografía se realiza a través del pigtail con una proyección radiológica anterior 
derecha mediante intensificador. 
El angiograma sirve para localizar vasos y ramas importantes y confirmar tamaño y 
longitud de la endoprotesis a utilizar.  
Una vez visualizada la zona de anclaje se introduce el equipo a través de la arteria 
femoral bajo guía fluoroscopio.  Generalmente se pasará el equipo por encima de 
la zona de anclaje y posterior a esto se retrae para mejor ubicación. 
La tortuosidad de las iliacas generalmente es vencida por el uso de las guías 
hidrofilicas, en aquellos casos en los cuales esta no logre pasar las iliacas, será 
mejor hacer un intento más proximal hacia las iliacas comunes. 
La apertura de la endoprotesis es específica a cada fabricante.  Siempre la apertura 
de la endoprotesis debe realizarse bajo guía fluoroscopica.  Una vez extendida esta 
debe ser confirmada su ubicación y ausencia de fugas mediante angiografía. (167) 
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COMPLICACIONES DE CIRUGÍA ENDOSCÓPICA 
 
 
Las complicaciones más frecuentes de la terapia endovascular es la relacionada al 
acceso vascular con ruptura de iliacas, disecciones de vasos, oclusiones y 
embolización.  La ruptura de la iliaca puede ser letal si no se reconoce y maneja 
inmediatamente.   El manejo de esta ruptura puede hacerse por vía endovascular 
mediante la colocación de un balón aórtico por vía contralateral para control de 
sangrado y posterior colocación de stent cubierto o prótesis para sellar la 
perforación.  Si la ruptura no puede ser controlada o reparada por vía endoscópica 
deberá ser convertida la cirugía. 
Oclusiones arteriales, estenosis y disección son tratadas mediante terapia 
endovascular, mediante el uso de balones dilatadores y stent.   Otras 
complicaciones son el infarto intraoperatorio, arritmias embolizaciòn de la arteria 
renal u oclusión inadvertida de arteria renal. 
 
ENDOFUGAS 
 
 
Las fugas pueden ocurrir inmediatamente (Tipo I y Tipo III) después de un 
procedimiento o desarrollarse unos meses a años después (tipo II y tipo IV) después 
de una terapia de endoprotesis.  Una fuga permite el flujo de la aorta nativa al saco 
aneurismático continuando así el riesgo de aumento y ruptura del aneurisma.  Las 
fugas tipo I y tipo III deben ser inmediatamente identificadas y manejadas ya sea 
por vía endovascular o vía abierta.   El tipo II y tipo IV usualmente son identificadas 
en el seguimiento postoperatorio (168). 
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Las endofuga tipo I ocurren por un sello pobre o inadecuad de la endoprotesis a los 
sitios de anclaje distales o proximales.  El flujo sanguíneo anterógrado de la presión 
sistémica resulta en un aumento continuado del saco y aumento del riesgo de 
ruptura aneurismático.  Una vez identificada la endofuga debe identificarse y 
manejarse en el mismo tiempo quirúrgico.  El uso de balón moldeador es de mucha 
ayuda a la fijación proximal de la endoprotesis.    En caso de no ser satisfactoria el 
manejo endovascular para esta endofuga, el paciente deberá ser sometido a cirugía 
abierta. (169) 
Las endofuga tipo II pueden ocurrir debido al perfusión retrograda del aneurisma.  
El flujo retrogrado es usualmente de las arterias lumbares, colaterales iliaco 
lumbares o arteria mesentérica inferior.  Las endofuga tipo II generalmente no son 
evidenciadas en el postoperatorio inmediato.   La mayoría de estas endofuga se 
resuelven por si solas. (170) 
Las endofuga tipo II son de baja presión y el crecimiento del saco aneurismático es 
lento.   
La indicación de intervención en las endofuga tipo es la expansión del saco 
aneurismático persistente y endofuga persistente.  Múltiples opciones terapéuticas 
se encuentran descritas. (171) 
La embolizacion de las arterias y venas colaterales iliaco lumbares, la punción 
directa del saco aneurismático bajo guía por fluoroscopio o tomografía y colocación 
de material protésico en el saco.  El uso de punción por vía endovascular y 
colocación de polímero en el saco aneurismático.  Ligadura laparoscópica de ramas 
lumbares. (171) 
Las endofuga tipo III son causadas por fallos en la endoprotesis (desgarros en la 
prótesis o separación de los componentes de la prótesis) llevando así a aumento en 
la presión de la fuga y así mismo aumento en la presión del saco aneurismático 
aumentando el riesgo de ruptura.  La instrumentación y uso de balón modelador 
excesivos pueden llevar a un daño en la endoprotesis produciendo así desgarro del 
material. 
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Si se detecta esta endofuga dentro del procedimiento quirúrgico deberá ser 
corregida inmediatamente mediante el sellamiento.   
Las endofuga tipo IV ocurren en prótesis porosas que permiten el paso sanguíneo 
hacia el saco aneurismático.  El manejo de este tipo de fugas es la colocación de 
una nueva endoprotesis no porosa. 
La endotension es la presurización del saco aneurismático en ausencia de una 
endofuga.  La etiología exacta de la endotension es desconocida.  La trasmisión de 
presión de la aorta al saco aneurismático vía hematoma de la pared aortica es uno 
de los mecanismos para presentar endotension. (172) La medida de la presión del 
saco puede ser realizada mediante una cateterización selectiva de la arteria 
mesentérica inferior o por medio de la arteria iliaca interna. 
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Ilustración 3.  TIPOS DE ENDOFUGA 
 
TIPO I TIPO II TIPO III TIPO IV ENDOTENSION 
 
 
Migración de la endoprotesis 
 
 
La migración de la endoprotesis generalmente es identificada durante el 
seguimiento.  La prótesis puede migrar en dirección cefálica o caudal de acuerdo a 
la relación con los vasos iliacos o el cuerpo aórtico.  La incidencia de la migración 
de la endoprotesis es de 15% al 45% (173).  A pesar de la colocación de la 
endoprotesis la aorta proximal y las arterias iliacas distales a la endoprotesis se 
dilatan facilitando la migración.  Algunos factores de riesgo para la migración están 
basados en la dimensión del aneurisma aórtico, aquello mayores de 5.5cm y con 
dilatación del cuello del aneurisma mayor al 10%  (173).  El tiempo esperado para 
una migración de endoprotesis es de aproximadamente 1 año y seis meses. (174)  
 
 
54 
 
Síndrome pos implante 
 
Algunos pacientes después de la implantación de la endoprotesis presentan un 
aumento en la serie blanca del hemograma y fiebre sin foco aparente (175).  Se 
indica manejo conservador en estos pacientes. 
 
Actualmente existen estudios con respecto al manejo por endoprotesis vs manejo 
abierto de reparación de aneurisma de aorta uno de estos es el estudio que realizo 
GORE donde se demostró que la mortalidad periperatoria en cirugía endovascular 
vs cirugía abierta fue de 2.1% vs 11.7%.  La disminución de complicaciones a 30 
días falla respiratoria 4% vs 20%, isquemia de la medula espinal 4% vs 14%, 
insuficiencia renal 1% vs 13%, la estancia en unidad de cuidados intensivos fue 
mucho menor en los pacientes con terapia endovascular, no hubo grandes 
diferencias en la mortalidad a 2 años (176).  VALORII mostro que la tasa de éxito a 
30 días fue de 96.36%, la tasa de mortalidad a 30 días fue de 3.1%, paraplejia 0.6%, 
parparais en 1.9%, infartos en 2.5%, la mortalidad relacionada a aneurisma fue de 
4%, la migración de la prótesis fue de 2.9%, aparición de endofuga fue de 13%. 
(177) 
 
Manejo postoperatorio 
 
No existe un manejo específico para la terapia endovascular. La presión 
intramedular deberá ser mantenida en 10 cm de H2O o menos.  La presión arterial 
media deberá ser mantenida >80 mmHg 
 El seguimiento postoperatorio se realizará mediante tomografía computada con y 
sin contraste a 1, 6, 12 meses durante el primer año. Y posterior a esto una 
tomografía por año. 
 
55 
 
CONCLUSIONES 
 
 
La revolución en el diagnóstico y manejo de los aneurismas de la aorta torácica 
permitió grandes avances que se evidenciaron en una reducción sustancial de la 
morbimortalidad de esta patología. 
 
El detalle alcanzado por las técnicas imagen lógicas permitió ampliar el panorama 
frente a las posibilidades terapéuticas de lesiones que lesiones que antes no tenían 
posibilidades de ser reparadas. 
 
La cirugía endovascular rompió el paradigma de gran morbimortalidad que 
englobaba los reparos de aneurismas aórticos, logrando disminuir el impacto 
fisiológico del procedimiento con técnicas mínimamente invasivas. 
 
El desarrollo de la industria con la aparición de novedosos y diversos dispositivos 
para las diferentes variaciones en las lesiones ofrece a las pacientes alternativas 
para el manejo de su patología. 
 
El abordaje del paciente con aneurismas de la aorta torácica se debe hacer por un 
grupo inter disciplinario que incluye medicina crítica, cardiología, imágenes 
diagnósticas y el cirujano cardiovascular como líder del equipo. 
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RECOMENDACIONES 
 
 
Si bien los protocolos de manejo están ampliamente difundidos por las diferentes 
sociedades científicas, su aplicación está limitada a los centros con grandes 
recursos, nuestro sistema de salud no permite la aplicación a gran escala, pero si 
es posible crear un verdadero sistema de referencia que permita el acceso de los 
pacientes a toda esta tecnología que impacta positivamente el progreso de la 
enfermedad. 
 
La creación de un sistema de información permite el conocimiento de nuestra 
población y del estado de la enfermedad en nuestro medio lo que permite 
documentarse y argumentar las políticas en salud que permitan un mejor acceso a 
estas terapéuticas. 
Se necesita aún más investigación l en el planteamiento de estrategias de tamizaje 
que es quizá el punto donde los avances se quedan con vacíos de evidencia. 
La difusión del conocimiento de esta patología empieza desde la academia, es por 
eso que los centros de referencia deben aliarse con instituciones educativas y 
fomentar la investigación para que esfuerzos como este trabajo no queden a la 
deriva y en cambio formen parte de todo un nuevo camino para el entendimiento de 
esta enfermedad en nuestro medio. 
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